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Objectifs 


RAPPELS PHYSIOLOGIQUES 


• Devant une elevation de la creatininemie, argumenter 
les principales hypotheses diagnostiques et justifier les examens 
complementaires pertinents. 


L'elevation de la concentration plasmatique 
de creatinine ne presente d'interet en pratique 
medicale qu'en ce qu'elle reflete de fagon plus ou moins fiable ia 
degradation de la fonction renale. 

II est generalement admis que le debit de filtration glomerulaire 
est le meilleur indice global de la fonction renale chez le sujet 
sain ou malade. En effet, le debit de filtration glomerulaire mesure 
directement la fonction renale ; il diminue avant la survenue des 
symptomes de I'insuffisance renale et sa diminution est correlee 
a I'importance des lesions morphologiques (en particulier a la 
fibrose tubulo-interstitielle). 

L'utilisation du debit de filtration glomerulaire comme indice 
de la fonction renale recele cependant quelques pieges : 

- la mesure du debit de filtration glomerulaire peut etre difficile ; 

- la valeur du debit de filtration glomerulaire ne depend pas uni- 
quement de la severite de la maladie renale, mais aussi de I'etat du 
volume extracellulaire du sujet, de la perfusion renale et done 
des performances cardiovasculaires du patient, de l'utilisation 
de medicaments dont certains ont une toxicite renale propre ; 

- I'estimateur utilise peut etre imprecis ; 

- enfin, le debit de filtration glomerulaire peut rester normal lors 
des phases precoces des maladies renales en raison de ('inter- 
vention de mecanismes compensateurs. En consequence, 
la mesure du debit de filtration glomerulaire est un indice peu 
sensible au cours de la phase precoce des maladies renales. 

La concentration plasmatique de creatinine est I'estimateur 
de la fonction renale le plus communement employe. La filtra- 
tion glomerulaire de la creatinine n'est, cependant, qu'un des 
determinants de la concentration plasmatique de la molecule. 
Cette derniere depend aussi, de maniere critique, du comporte- 
ment tubulaire de la creatinine, de son metabolisme et des condi- 
tions de la mesure biochimique. L'utilisation de la creatinine en 


tant que marqueur du debit de filtration glomerulaire repose 
done sur deux suppositions : la creatinine satisfait tous les criteres 
d’un marqueur ideal de la filtration glomerulaire et le metabo- 
lisme de la creatinine ne varie pas au cours du temps chez un 
meme individu, la production endogene etant egale a I'excretion 
urinaire. Dans une situation theorique ou ces deux hypotheses 
seraient satisfaites, la concentration plasmatique de creatinine 
serait inversement proportionnelle au debit de filtration glome- 
rulaire et chaque diminution de moitie du debit de filtration glo- 
merulaire se traduirait par un doublement de la concentration 
plasmatique de creatinine. 

En realite, la creatinine satisfait la plupart, mais pas tous les 
criteres de marqueur ideal de la filtration glomerulaire. En effet, 
elle n'est pas liee aux proteines, elle est librement filtree, elle est 
physiologiquement inerte et n'est pas metabolisee par le rein. 
Cependant, une fraction substantielle de la creatinine excretee 
provient d'un processus de secretion tubulaire proximale de telle 
sorte que, chez le sujet sain, la clairance renale de la creatinine 
surestime le debit de filtration glomerulaire de 10 a 40 %. Cette 
situation s'aggrave nettement lorsque la fonction renale se 
degrade et, en situation d’insuffisance renale avancee, 60 % de 
la creatinine excretee peut provenir de la secretion tubulaire. En 
consequence, alors qu'une diminution de moitie du debit de filtration 
glomerulaire devrait produire un doublement de la concentration 
plasmatique de creatinine si elle se comportait comme un marqueur 
ideal, la variation observee peut etre bien moindre a cause de la 
variation de la secretion tubulaire. 

Par ailleurs, independamment du debit de filtration glomeru- 
laire, la concentration plasmatique de la creatinine depend direc- 
tement des entrees de creatinine dans le liquide extracellulaire. 
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La creatinine est formee par degradation non enzymatique de 
la creatine musculaire. Chaque jour, chez I'homme sain, 1,6 a 1,7 % 
de la creatine totale est transformee en creatinine. Ainsi, la masse 
musculaire totale est le principal determinant du contenu de 
I’organisme en creatine et done de la production de creatinine. 
Or, la masse musculaire varie de fagon sensible avec I'age, le sexe 
et depend du poids du sujet. La masse musculaire est modifiee 
au cours des traitements glucocorticoides, de nombreuses patho- 
logies musculaires (hyperthyroidie, myopathie, myosite, para- 
plegie, tetraplegie, poliomyelite...) et des hepatopathies severes. 
Ainsi, une meme concentration plasmatique de creatinine ne 
reflete pas du tout le meme debit de filtration glomerulaire chez 
un sujet jeune et muscle et chez un sujet age, dont la masse muscu- 
laire est habituellement nettement moindre. Les determinants 
de la concentration plasmatique de creatinine sont repertories 
dans le tableau 1. 

De ces constatations, a decoule le developpement de formules 
predisant le debit de filtration glomerulaire et integrant, non seu- 
lement la valeur de la concentration plasmatique de creatinine, 
mais aussi le sexe, I'age et le poids corporel. La mieux validee et la 
plus couramment utilisee est la formule de Cockcroft et Gault deve- 
loppee pour predire la clairance de la creatinine. Elle ne 
s'applique pas a I'enfant, aux obesites morbides et n'a pas ete validee 
au cours de la grossesse. Elle s'ecrit de la maniere suivante : 


Cette formule est souvent simplifiee en : 

(140 - age) x poids 


CCr (mL/min) = 


x K 


[creatinine plasmatique] (pmol/L) 
avec K = 1,23 pour les hommes et 1,04 pour les femmes. 


La formule MDRD abregee (issue d'une etude de modification 
dietetique dans I'insuffisance renale) a ete egalement proposee 
pour les groupes de redaction des recommandations profession- 
nelles ; elle s'ecrit : 

DFG estime (mL/min/1,73 m 2 ) = 186 x [creatinine (mg/dL)] ‘ ,l54 
x (age) " a203 x (0,742 pour les femmes) 
x (1,210 pour les Afro-Americains). 

Cette formule plus complexe presente I'avantage de predire 
la valeur du debit de filtration glomerulaire plus precisement 
que celle de Cockcroft et Gault, mais necessite I'introduction 
de la valeur de creatininemie en mg/dL (pour convertir en mg/dL 
les valeurs de creatininemie exprimees en pmol/L, il faut les 
multiplier par 0,113 [113 Da etant pour memoire le poids mole- 
culaire de la creatinine]). 

Pour les enfants, la formule la plus recommandee utilisee est 
celle de Counahan-Barratt modifiee qui s'ecrit : 


CCr (mL/min) = 


(140 - age) x poids (kg) 
[creatinine plasmatique] (pmol/L) x 0,814 


xF 


DFG estime (mL/min) 


40 x faille (cm) 

[creatinine plasmatique] (pmol/L) 


avec F = 1 pour les hommes et 0,85 pour les femmes (reposant 
sur I'hypothese d'une masse musculaire de 15 % inferieure a celle 
des hommes a poids et age egaux). 


Les etudes de validation des formules d'estimation ont montre 
leur superiority sur la mesure de clairance urinaire sur un recueil 
de 24 heures. 


liBl Determinants de la concentration plasmatique 
de creatinine 


DETERMINANTS 

CAUSE ET SENS DE VARIATION 

CONSEQUENCE 

SUR LA CREATININEMIE 

Debit de filtration 

1 Grossesse ( T ) 

Jo 

glomerulaire 

1 Diabete sucre a la phase precoce ( ^ ) 

Jo 


1 Insuffisance renale (^) 

t 

Secretion tubulaire 

1 Cimetidine ( ) 

t 

de creatinine 

1 Trimethoprime(^) 

t 


1 Probenecide(4') 

t 


1 Calcitriol ( 

t 


1 Phlorizine(^) 

t 

Production endogene 

1 Augmentation de la masse musculaire 

t 

de creatinine 

1 Diminution de la masse musculaire 



1 Alimentation riche en proteines carnees 

t 


1 Apports de creatine 

t 


ELEVATION DE LA CREATININEMIE 

Une elevation de la concentration plas- 
matique de creatinine signifie habituelle- 
ment qu'il existe une insuffisance renale (tout 
en se rappelant qu'une insuffisance renale 
peut exister alors que la concentration plas- 
matique de creatinine est encore normale, 
en particulier lors des phases precoces de la 
maladie). Les insuffisances renales sont habi- 
tuellement groupees selon une classification 
fonctionnelle : 

- maladie pre-renale dans laquelle la dimi- 
nution de la perfusion renale est I'anomalie 
primaire ; 

- maladie post-renale dans laquelle un obs- 
tacle sur des voies urinaires s'oppose par- 
tiellement ou completement a I'ecoulement 
de I'urine ; 

- maladie renale intrinseque qui peut etre 
causee par des anomalies glomerulaires, vas- 
culaires ou tubulo-interstitielles. 
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EIEm Classification de la maladie renale chronique selon 

le degre de severite (selon la classification du groupe 
DOQI de la National Kidney Foundation, Etats-Unis) 


STADE 

DESCRIPTION 

DEBIT DE FILTRATION 
GLOMERULAIRE (mL/min/1,73 m z ) 

1 

1 Maladie renale sans insuffisance renale 
(avec anomalie des marqueurs d'atteinte renale) 

3= 90 

2 

1 Insuffisance renale legere 

(avec anomalie des marqueurs d'atteinte renale) 

60 a 89 

3 

1 Insuffisance renale moderee 

30 a 59 

4 

1 Insuffisance renale severe 

15 a 29 

5 

1 Insuffisance renale ultime 

<15 


des marqueurs d'atteinte renale sont 
consideres comme porteurs d'une 
maladie renale chronique avec insuf- 
fisance renale legere. Sans anomalie 
de ces marqueurs on ne peut 
conclure a I'existence d'une insuf- 
fisance renale, surtout chez le sujet 
age. Line surveillance du debit de 
filtration glomerulaire et des mar- 
queurs s'impose alors. 

La stratification selon la severite 
de I’insuffisance renale etablie par ces 
groupes est fournie dans les 
tableaux 2 et 3. Dans la classification 
de I'Anaes (tableau 3), les stades 1 et 2 
du DOQI (tableau 2) sont fusionnes en 
raison de I'absence de difference 
dans la prise en charge recommandee 
entre ces deux cas. 


La decouverte d’une insuffisance renale impose : 

- de determiner si ton est dans le cadre d'une maladie aigue ou 
chronique ; 

- d'entreprendre une demarche diagnostique rationnelle afin de 
determiner la cause de la deterioration de la fonction renale ; 

- d'apprecier la tolerance et les risques a court terme. 

Definition de I'insuffisance renale 

Les seuils de definition de I'insuffisance renale ont evolue au cours 
du temps et plusieurs definitions en ont ete donnees. La definition 
de I'insuffisance renale aigue est quelque peu arbitraire. La definition 
la plus simple est la suivante : une augmentation recente (au cours 
du dernier mois) de la concentration plasmatique de creatinine 
d’au moins 40 pmol/L ou un doublement de la concentration plasma- 
tique de creatinine. Bien qu'une augmentation de 40 pmol/L soit 
numeriquement faible, elle represente habituellement une grande 
diminution du debit de filtration glomerulaire lorsque la concen- 
tration plasmatique de creatinine est inferieure a 180 pmol/L. 

Les definitions de la maladie renale chronique et de I'in- 
suffisance renale chronique ont ete recemment precisees par 
les groupes de redaction des recommandations profession- 
nelles (Anaes et DOOI/NKF 2002). La maladie chronique est 
definie par la persistance, pendant plus de 3 mois, d'anomalies 
de marqueurs biologiques d'atteinte renale (proteinurie, leuco- 
cyturie, hematurie, micro-albuminurie pour le diabetique de 
type I) et (ou) d'anomalies morphologiques renales a I'imagerie 
ou histologiques. L'insuffisance renale chronique est definie 
par une diminution permanente (en pratique depuis au moins 
trois mois) du debit de filtration glomerulaire. 

Un debit de filtration glomerulaire inferieur a 60 mL/min/1,73m 2 
est une insuffisance renale indiscutable avec ou sans anomalie associee 
des marqueurs d'atteinte renale. Les patients ayant un debit de 
filtration glomerulaire entre 60 et 89 mL/min/1,73m 2 avec anomalie 


Diagnostic de I'insuffisance renale aigue 

La figure represente les principals categories d'insuffisance renale 
aigue ainsi que leur frequence relative. 

1. Anamnese et examen clinique 

L’etude de I'histoire du patient et I'examen physique revelent souvent 
la cause de la dysfonction renale. Par exemple, la notion d'exposition 
a un medicament nephrotoxique, la notion d’une injection de produits 
de contraste iodes recente ou des signes de diminution du volume 
extracellulairefournissentdesinformationsdiagnostiquesimportantes. 
D'autres elements de I'examen clinique peuvent egalement etre 
tres contributifs : I'ischemie d'un bras ou d'une jambe qui suggere 
une rhabdomyolyse, I'anurie qui suggere une insuffisance renale 
aigue post-renale, un rash cutane qui peut accompagner une nephrite 
interstitielle allergique, un livedo ou des signes d'embolie des membres 
inferieurs qui orientent vers une insuffisance renale aigue athero- 
embolique, un purpura, une hemorragie pulmonaire et une sinusite 
qui suggerent une vascularite systemique. 

2. Examen urinaire 

D'autres informations essentielles sont obtenues a partir de I’ana- 
lysede I'urine. Dans ce domaine, il est essentiel de chercher et de 
quantifier une proteinurie, d'etudier le sediment urinaire, de mesurer 
I'osmolalite urinaire et de calculer I'excretion fractionnelle de sodium. 
Cette variable renseigne sur la capacite tubulaire a reabsorber le 
sodium filtre, puisqu'elle indique la fraction du sodium filtre finale- 
ment excrete dans I'urine definitive. Elle se calcule comme le rapport 
de la clairance du sodium et de la clairance de la creatinine : 


UNa.V 


CNa 

PNa 

UNa. PCr 

CCr 

UCr.V 

UCr. PNa 

PCr 
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IMB11 Classification de la maladie chronique et de la severite 
de l’insuffisance renale chronique (Anaes) 


STADE 

DESCRIPTION 

DEBIT DE FILTRATION 
GLOMERULAIRE (mL/min/1,73 nr) 

1 

1 Maladie renale chronique 

(avec anomalie des marqueurs d'atteinte renale) 

3=60 

2 

1 Insuffisance renale moderee 

30 a 59 

3 

1 Insuffisance renale severe 

15 a 29 

4 

1 Insuffisance renale terminale 

<15 


Ces 4 variables devant etre exprimees dans la meme unite. P. ex., 
les donnees suivantes : natremie (PNa) = 140 mmol/L, creatininemie 
(PCr) = 180 pmol/L, concentration urinaire de sodium (UNa) = 10 mmol/L, 
concentration urinaire de creatinine (UCr) = 15 mmol/L, permettent 
de calculer une excretion fractionnelle egale a : 

10 x 0,18 


uretrale. L'echographie renale est un 
examen utile afin de diagnostiguer une 
obstruction, mais sa sensibilite n'est que 
de 80 a 85 %. Ainsi, I'absence de dila- 
tation des voies urinaires n'exclut pas 
necessairement la possibility d'une obs- 
truction, en particulier dans le cadre de 
I'insuffisance renale aigue, lorsqu'il 
existe une fibrose retroperitoneale ou 
lorsque le patient a, de surcroTt, une 
hypovolemie. 

4. Place de la biopsie renale 

En general, la biopsie renale n'est pas 
necessaire en cas d'insuffisance renale 
aigue. Cependant, lorsque I'histoire, les 
donnees cliniques et les examens biologiques et radiologiques ont 
permis d'exclure des causes pre-renales et post-renales et sugge- 
rent un diagnostic de maladie primitivement renale autre qu’une 
necrose tubulaire aigue ischemique ou toxique, une biopsie renale 
est habituellement utile, en particulier pour etablir le diagnostic 
d'une glomerulonephrite. 


= 0,0009 soit 0,09 % 

15x140 

Le tableau 4 decrit les anomalies typiques des variables urinaires 
dans les differentes conditions d'insuffisance renale aigue. 

3. Recherche d’une obstruction des voies 
excretrices 

A la phase precoce de la prise en charge d'une insuffisance 
renale aigue, il est important de rechercher une obstruction des 
voies urinaires, en particulier en cas d'oligurie ou d'anurie. Le 
drainage vesical permet d'ecarter le diagnostic d'obstruction 


INSUFFISANCE RENALE AIGUE 


f 

=F= 


Causes pre-renales 


Causes renales 


Causes post-renales 

f 

T 

} 

Necrose 

tubulaire 


Nephrite 

interstitielle 

(10 % des cas) 


Glomerulopathie 

aigue 

(5 % des cas) 



ischemique 


(50 % des cas) 


toxique (35% des cas) 


N.B. : Les pourcentages peuvent varier de pays a pays. 


EBB Categories et frequences d'insuffisance renale aiques. 


Diagnostic de I'insuffisance renale 
chronique 

La decouverte d'une diminution du debit de filtration glomerulaire 
suite a la detection d'une elevation de la concentration de la crea- 
tinine plasmatique implique : d'en confirmer la realite, d'eliminer 
une insuffisance renale aigue et d’affirmer le caractere chronique, 
d'en rechercher la cause, d’organiser la prise en charge en fonction 
de la gravite de I'lRC et des pathologies qui y sont associees. 

1. Confirmer I'insuffisance renale 

Le debit de filtration glomerulaire est estime par une des 
formules appropriees basees sur la creatininemie. Les facteurs de 
variation de la creatininemie doivent etre recherches (interferences 
du dosage avec d'autres substances medicamenteuses ou non, ou 
inhibition de la secretion tubulaire de creatinine. En cas de doute, 
une deuxieme mesure de creatininemie est recommandee. Si le 
doute persiste, une mesure reelle du debit de filtration glomeru- 
laire est recommandee en milieu specialise. 

2. Eliminer une insuffisance renale aigue 

Les causes d'insuffisance renale aigue precedemment envi- 
sages doivent etre eliminees. 

En I'absence d’argument lors de la decouverte d’une elevation 
de la creatininemie pour le caractere aigu ou chronique de I'ano- 
malie, un controle du dosage doit etre realise d’autant plus rapide- 
ment que la valeur de creatininemie est elevee et un bilan initial 
minimal realise (recherche de proteinurie, d’hematurie et echo- 
graphie renale). L'absence de reversibilite de I'insuffisance renale 
au-dela de trois mois signe la chronicite. Souvent des arguments 
anamnestiques, cliniques ou paracliniques sont identifiables. 
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L'interrogatoire cherche des antecedents familiaux de nephro- 
pathie, personnels d'hypertension arterielle, de diabete, d'infections 
urinaires hautes, d'uropathie, de maladie lithiasique urinaire, de 
maladie atheromateuse, et de prise chronique de medicaments 
nephrotoxiques. L'existence d'une proteinurie, d'une hematurie 
ou d'une creatininemie elevee dans les antecedents, est en faveur 
de la chronicite. 


Certaines anomalies biologiques rencontrees dans un contexte 
d’insuffisance renale severe orientent vers la chronicite : anemie 
aregenerative normochrome normocytaire, hypocalcemie. Line 
diminution de la taille des reins en imagerie correspond a une 
atteinte chronique. En revanche, I'absence de diminution de taille 
des reins n’elimine pas I'insuffisance renale chronique en cas de 
diabete, d'amylose ou de polykystose renale. 


Donnees des examens biologiques dans les principales insuffisances renales aigues 


CATEGORIE 

PROTEINURIE 

SEDIMENT URINAIRE 

OSMOLALITE 

URINAIRE 

(MOSM/KG) 

CONCENTRATION 

URINAIRE 

DE SODIUM 
(mmol/L) 

EXCRETION 
FRACTIONNELLE 
DE SODIUM 
(%) 

Pre-renale 

1 0 ou trace 

Normal ou quelques cylindres hyalins 

> 500 

< 20 

<1 

Renale 

Necrose tubulaire : 

-*■ ischemique 
-*■ toxique 

1 Legere a moderee 

1 Legere a moderee 

Cylindres granuieux pigmentes 

Cylindres granuieux pigmentes 

<350 

<350 

>40 

>40 

>1 

>1 

Nephrite 
-*■ interstitielle 

1 Legere a moderee 

Leucocytes, eosinophiles, 
parfois hematies 

<350 

> 40 

>1 

Glomerulonephrite 

-► aigue 

1 Moderee 
a abondante 

1 Hematies et cylindres hematiques, 
parfois dystrophiques 

> 500 

< 20 

<1 

Post-renale 

1 0 ou trace 

Cristaux, hematies et leucocytes possibles 

<350 

> 40 

> 1 


ifliimira Bilan etiologique de Finsuffisance renale chronique 


ANAMNESE CLINIQUE PARACLINIOUE 


Antecedents familiaux de nephropathie 

Antecedents personnels de diabete, HTA, maladie 
atheromateuse, infections urinaires hautes recidi- 
vantes, uropathie, lithiase, hematurie, proteinurie, 
maladie systematique ou auto-immune, goutte 

Prise chronique ou intermittente de medicaments 
potentiellement nephrotoxiques : 

AINS, antalqiques, lithium, anticalcineurines 
(ciclosporine, tacrolimus), sels d'or, D-penicillamine, 
certaines chimiotherapies, certains antiviraux... 

Exposition a des toxiques : 

• professionnels : plomb, cadmium 

• naturels : certains champignons, certaines 
herbes exotiques 


HTA, souffle vasculaire sur les axes arteriels, 
disparition de pouls peripheries 

CEdemes, reins palpables, obstacles urologiques 
(globe vesical, toucher pelvien) 

Signes extra-renaux de maladie systemique 

Bandelette urinaire lors de la consultation : 

hematurie, proteinurie, leucocyturie, nitrites en 
faveur d’une infection des urines a germes a 
Gram negatif 


Sanguin : 

— glycemie a jeun 

-*■ electrophorese des proteines seriques 

Urinaires : 

-*■ cytologie urinaire quantitative 

-* proteinurie des 24 heures (avec creatininurie 
des 24 heures) ou rapport 
proteinurie/creatininurie sur un echantillon 
d’urine lorsque le recueil des urines 
sur 24 heures n’est pas possible 

Imageries : 

-*■ echographie renale et vesicale, abdomen 
sans preparation 
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3. Enquete etiologique 

L'enquete etiologique repose sur I'interrogatoire, I’examen Clinique 
avec analyse a la bandelette urinaire, et les examens paracliniques. 
Ces elements sont regroupes dans le tableau 5. 

Le recueil urinaire de la proteinurie doit etre valide par la mesure 
de la creatininurie, soit sur 24 h, soit sur echantillon avec utilisation 
du rapport proteinurie/creatininurie. Line proteinurie de faible debit 
associee a une leucocyturie aseptique evoque une nephropathie 
interstitielle. 

La cytologie urinaire quantitative sur urine fraiche (etude du 
sediment urinaire) doit rechercher une hematurie, une leucocyturie 
et des cylindres hematiques ou leucocytaires signant une atteinte 
parenchymateuse. 

L'echographie renale est le 1 er examen d'imagerie a pratiquer. 
Elle indique la taille des reins, I'existence d'une asymetrie, de gros 
reins polykystiques, de contours bosseles, d'une nephrocalcinose, 
de calculs, d'une hydronephrose... 

4. Organisation de la prise en charge selon 
la severite de I'insuffisance renale chronique 

Un avis nephrologique est recommande en cas d'insuffisance renale 
chronique pour la conduite du bilan etiologique et pour optimiser 
la strategie de prise en charge. Schematiquement, les differentes 
interventions qui seront proposees devant une maladie renale 
chronique sont resumees dans le tableau 6. ■ 


POINTS FORTS 

a retenir 

■ La mesure du debit de filtration glomerulaire est 

le meilleur estimateur de la fonction renale qu'il definit. 

■ Pratiquement, la concentration plasmatique 

de creatinine est I'estimateur du debit de filtration 
glomerulaire le plus utilise, meme s’il n'en est pas 
le meilleur. A poids stable, son elevation correspond 
a une degradation de la fonction renale. 

Pour corriger les facteurs de variation 
de la creatininemie non lies a la fonction renale, 
il est necessaire d'utiliser une formule de correction 
comme celle de Cockcroft, ce qui est maintenant 
recommande par I'Anaes et fait I'objet d'un contrat 
de sante publique avec obligation 
de rendu de resultat pour les laboratoires. 

Le caractere aigu ou chronique d'une insuffisance 
renale n'est pas defini par I'elevation de la creatininemie 
elle-meme, mais par la vitesse de cette elevation 
et le contexte dans lequel elle survient. 

(v. MINI TEST DE LECTURE, p.76) 




dm Interventions selon le stade de la maladie renale chronique et de Finsuffisance renale 
chronique (classifications Anaes) 


STADE 

DEFINITION 

INTERVENTION* 

1 

1 Maladie renale chronique 

DFG 3= 60 

Diagnostic etiologique et traitement 

Ralentir la progression 

Prise en charge des facteurs de risque cardiovasculaire et des comorbidites : HTA, dyslipidemie, 
tabagisme, diabete 

Eviction des produits nephrotoxiques 

2 

1 Insuffisance renale 
moderee 

30 s= DFG 59 

Diagnostic, prevention et traitement des complications, des comorbidites, des pathologies 
associees physiques ou cognitives : 

-* HTA 

-* desequilibre nutritionnel proteino-energetique 
-»anemie 

-* anomalie du metabolisme phosphocalcique et atteintes osseuses 
(osteite fibreuse, osteomalacie, osteopathie adynamique) 

-* acidose metabolique et hyperkaliemie 

-* Preserver le capital veineux pour les futurs abords vasculaires 

-* Vaccination contre le virus de (hepatite B 

3 

1 Insuffisance renale severe 

15 =£ DFG « 29 

Information et preparation au traitement de suppleance 

4 

1 Insuffisance renale terminale 
DFG < 15 ou traitement 
de suppleance (dialyse ou 
transplantation) 

Prise en charge palliative ou traitement de suppleance (dialyse et/ou transplantation) 

L'indication du traitement de suppleance depend du DFG et du contexte Clinique. 


* chaque stade inclut les interventions du ou des stades precedents ; DFG : mL/min/1,73 m 2 . 
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